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内にすべて死亡するが、srr7 感染マウスは 5 日間以上生存し、感染後 10 日以内にほとんど







 ７週齢の BALB/cおよび BALB/c の遺伝背景をもつ Fucosyltransferase 9 (Fut9) ノック
アウトマウス（Fut9-/-）を用い本大学が定める倫理規定に基づいて飼育した。1×102の cl-2


























































に高いことが確認され、cl-2 が srr7 に比べ致死率が高い原因になっていると考えられた。この
ことはα1,3 フコース転移酵素群のひとつであるα1,3 フコシルトランスフェラーゼ 9 ノックア
ウトマウスに srr7 を感染させた実験でも確かめられた。サイトカイン産生細胞は脳の広範囲に
分布しており、ウイルス抗原が検出されない場所にも認められた。 
 感染後 48 時間のウイルス抗原は脳室周囲に限局していたにもかかわらず、ウイルス抗原が検
出されない場所にウイルス抗原、サイトカインおよび病変が認められた。これより脳内にはウイ
ルス感染が起こった後に情報が伝達されるルートが存在する可能性が考えられた。リンパ組織で
検出され情報を運ぶ役割をする Fibroblastic Reticular Network（FRN）に注目し、FRN を同定
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＜論文審査結果の要旨＞ 
本論文は、神経病原性マウス肝炎ウイルスによる病変誘導機構について、上記に示した点
を明らかにしたものである。これらは本研究で初めて明らかにされたものであり、それを証
明する十分なデータも有することから、学位論文に値する内容であると認定する。 
 
